



A kuutti pankreatiitti (AP) on yleinen haiman tulehduksellinen sairaus, joka vaatii runsaita sairaanhoidollisia voi-
mavaroja ja hankalimmillaan kuukausien teho-
hoitojaksoja. AP:n luokittelu uudistui vuonna 
2012 (1). Suurin ero aiempaan vuoden 1993 
Atlantan kriteeristöön oli vaikeusasteen muut-
tuminen kolmiportaiseksi (lievä, keskivaikea, 
vaikea) ja vaikean AP:n määrittelyn perustu-
minen ainoastaan pitkäkestoiseen, yli 48 tun-
tia kestävään elinvaurioon (2). Suurimmassa 
osassa tapauksista (80 %) AP:n taudinkuva on 
lievä, mutta vaikeaan AP:hen liittyy edelleen 
huomattava kuolleisuus (15–50 %). Yleisim-
mät AP:n aiheuttajat ovat alkoholinkäyttö ja 
sappikivitauti. Etiologisten tekijöiden yleisyys 
vaihtelee maanosittain huomattavasti. Esimer-
kiksi Britanniassa ja monessa Aasian maassa 
sappikivitauti on selvästi yleisin etiologinen 
tekijä, kun taas Suomessa AP:n kehittymistä 
selittää yleisimmin alkoholinkäyttö. Usein AP 
saattaa kehittyä kuitenkin monien eri tekijöi-
den yhteisvaikutuksesta. Esimerkiksi alun pe-
rin alkoholiperäistä AP:tä sairastavalta saattaa 
hyvinkin löytyä kaikukuvauksessa sappikivet, 
jolloin sappi rakon poistoa tulee harkita. Etio-
logisten tekijöiden ymmärtäminen on tärkeää, 
jotta hoito olisi asianmukaista ja toisaalta jotta 
haimatulehduksen uusiutuminen kyettäisiin 
mahdollisesti estämään (TAULUKKO 1). Alkoho-
livalistus, sappikivien poistaminen tai mahdol-
listen altistavien lääkkeiden karsiminen ovat 
merkittäviä ehkäiseviä tekijöitä.
Alkoholi akuutin haimatulehduksen 
aiheuttajana
Alkoholin tiedetään vaikuttavan haimaan useil-
la eri tavoilla. Se lisää haiman proteiini- ja bi-
karbonaattieritystä, basaalinen entsyymieritys 
kiihtyy, haimanesteen viskositeetti lisääntyy ja 
haiman verenkierto vähenee (3). Alkoholin ja 
haimavaurion yhteys on tunnettu jo vuodes-
ta 1878 (4). Patogeneesiteorioihin kuuluvat 
toksis-metabolinen (oksidatiivinen ja nonoksi-
datiivinen) teoria, kolekystokiniinivälitteinen, 
MAPK-välitteinen (mitogeenilla aktivoituva 
proteiinikinaasi) ja kalsiumvälitteinen teoria 
sekä genetiikkaan, immuunijärjestelmään ja tu-
lehdusvasteen muutoksiin liittyvät teoriat. 
Pitkästä tutkimustyöstä huolimatta vieläkään 
mekanismeja, joilla alkoholi käynnistää haima-
tulehduksen, ei varmuudella tunneta. Osasyy-
nä tähän on toimivien kokeellisten mallien 
puute. AP:n tiedetään kehittyvän vain osalle 
(5–10 %) alkoholin suurkuluttajista. Toisaal-
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ta ei ole tietoa alkoholin määrästä, joka vaa-
ditaan taudin syntymiseksi. Alkoholijuoman 
laadulla, nauttimistavalla tai ruokavaliolla ei 
tiettävästi ole merkitystä AP:n synnyssä. Näin 
ollen ”turvallista” alkoholin nauttimistapaa ei 
ole. Tupakointi ja lihavuus puolestaan saattavat 
lisätä sairastumisriskiä. Mielenkiintoisen yksi-
tyiskohdan syysuhteeseen muodostaa havainto, 
jonka mukaan AP alkaa tyypillisesti vasta muu-
taman päivän kuluttua juomisen lopettamisen 
jälkeen. Kaiken kaikkiaan vaikuttaa siltä, että 
mikään alkoholin yksittäinen vaikutus ei joh-
da taudin syntyyn. Alkoholi tavallaan herkistää 
haimaa ärsyttäville tekijöille ja siten altistaa hai-
matulehdukselle. Mikäli potilas on sairastanut 
alkoholiin liittymättömän haimatulehduksen, 
varmaa tietoa alkoholinkäytön merkityksestä 
haimatulehduksen uusiutumisriskin kannalta ei 
ole. Todennäköisesti runsasta alkoholinkäyttöä 
kannattaa näissä tilanteissa välttää.
Sappikivitauti akuutin haima­
tulehduksen aiheuttajana
Sappikivitauti on yleisempi naisilla, ja esiinty-
vyys on länsimaissa noin 10–20 %. Suomessa 
AP selittyy sappikivitaudilla noin 20 %:ssa ta-
pauksista. Oireettomista sappikivitautia sairas-
tavista noin 2 % sairastuu AP:hen, ja sairastu-
misriski lisääntyy, jos kivet ovat pieniä, alle 
5 mm:n läpimittaisia tai niitä on paljon (5). 
Sappiperäisen haimatulehduksen ajatellaan ke-
hittyvän siten, että pieni sappikivi siirtyy sappi-
rakosta papilla vateriin, estää sappi- tai haima-
nesteen pääsyn tiehyestä suoleen ja aiheuttaa 
sappi- ja haimanesteen refluksia haima tiehyeen. 
Tämä refluksi estää rauhasrakkulasolujen eri-
tystä. Sappihapot puolestaan lisäävät rauhas-
rakkulasolun sisäistä kalsiumpitoisuutta sekä 
indusoivat NF-κB- sekä tulehdusta lisäävien 
syto kii nien synteesiä (6,7). 
Tietokonetomografia (TT) paljastaa sappi-
kivet vain osassa tapauksista. Kaikukuvaus on 
hyvin herkkä ja tarkka (95 %) erottamaan sappi-
rakko kivet, ja se kannattaa tarvittaessa toistaa 
rauhallisessa vaiheessa etiologisissa selvittelyissä 
(8). Sappitiehytkivien erottamisessa kaikuku-
vaus on epäluotettava. Magneettikuvauksella 
(MK) voidaan epäselvissä tapauksissa nähdä 
sappirakkokivet hyvin, ja sappitiehytkivienkin 
diagnosoinnissa se on kajoamattomana tutki-
muksena syrjäyttänyt kolangiopankreatografian 
(ECRP). Endoskooppinen kaikukuvaus on hy-
vin herkkä menetelmä sappitiehytkivien diag-
nosoinnissa, mutta myös kajoava eikä yleisesti 
saatavilla (9).
Vaikean sappiperäisen haimatulehduksen 
hoidossa tärkeää on varhainen, terapeuttinen 
ERCP, mikäli tautiin liittyy kiven aiheuttama 
sappitietukos tai sappiteiden tulehdus. Toi men-
piteen yhteydessä laukaistaan tukos ja pois te-
taan kivet sappitiehyistä.
Muut syyt
Hyperlipidemia. Jos alkoholinkäyttö ja sappi-
kivitauti voidaan sulkea verrattain luotettavasti 
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pois AP:n etiologisina vaihtoehtoina, tulee sel-
vittelyä jatkaa jo päivystystilanteessa mahdolli-
sen hyperlipidemian ja hyperkalsemian totea-
miseksi. 
Hyperlipidemian yleisyys AP:n aiheuttajana 
on vaihdellut huomattavasti eri tutkimuksissa, 
1,3 %:sta 38 %:iin (10,11). Yleisimmät ovat 
tyyppien I, IV ja V hyperlipidemiat (12,13). 
Etiologiseen diagnostiikkaan tulisi kuulua kaik-
kien pankreatiittipotilaiden seerumin triglyse-
ridipitoisuuksien määrittäminen rutiinimaises-
ti jo päivystyspoliklinikassa. Näissä tilanteissa 
todetaan tyypillisesti arvoja, jotka ovat suu-
rempia kuin 11 mmol/l (13). Hyperlipidemian 
toteaminen mahdollistaa sen ruokavalio- ja lää-
kehoidon, jonka tavoitteena on uusien haima-
tulehdusten esto.
Hyperkalsemia. Hyperparatyreoosin ja 
AP:n yhteys on selkeä mutta kuitenkin verrat-
tain harvinainen (12). AP kehittyy vain noin 
8–19 %:ssa tapauksista (14). Muita mahdollisia 
hyperkalsemian syitä ovat syövät, sarkoidoosi 
ja D-vitamiinin tai kalsiumin yliannos (13,15). 
Plasman kalsiumarvo tulisi määrittää kaikilta 
AP-potilailta rutiinimaisesti sairaalaan tullessa. 
Näytteenoton uusiminen on joskus aiheellista, 
sillä AP:hen voi liittyä harhaanjohtavan pieniä 
kalsiumarvoja. 
Tyypin 1 autoimmuunipankreatiitille tyy-
pillisiä piirteitä ovat TT:ssä havaittava suurentu-
nut makkaramainen haima, suurentuneet see-
rumin IgG-, IgG4- ja autovasta-ainepitoisuudet 
sekä haiman fibroosi ja tulehdussolujen infilt-
raatio (KUVA 1). IgG4-arvo kannattaa määrittää 
jo akuuttivaiheessa, sillä se saattaa normalisoi-
tua jälkitarkastukseen mennessä. Tyypin 2 auto-
immuuni pan krea tii tissa ei TT:ssä nähdä makka-
ramaista haimaa vaan saatetaan todeta vain pai-
kallinen muutos, ja jos seerumin IgG4-arvo on 
normaali, syntyy erotusdiagnostisia ongelmia 
kasvaimiin nähden. Auto immuuni pan kreatiitin 
diagnoosi perustuu kliinisiin, morfologisiin ja 
laboratoriolöydöksiin, mutta selvitys ei kuulu 
AP:n primaaridiagnostiikkaan (16). 
Kasvain. Haimakasvain on AP:n mahdol-
linen etiologinen tekijä, mikäli varsinkin van-
hemmalla henkilöllä todetaan AP, sappikiviä 
ei löydy ja alkoholinkäyttö on ollut maltillista. 
Joskus varhaisvaiheen TT:ssä (KUVA 2) kas-
vain ei tule esille, mutta kuukauden kuluttua 
tehtävä haiman sekretiini-MK tai varjo aine-
tehos teinen TT kasvainohjelmalla saattavat olla 
diagnostisia. Endoskooppinen kaikukuvaus on 
hyödyllinen kasvainten diagnosoinnissa. Se on 
myös verrattain tarkka esimerkiksi sappiteiden 
mikrolitiaasin ja papillikasvaimen erotusdiag-
nostiikassa. Kasvainepäilyn herätessä tulee tar-
kistaa seerumin kasvainmerkkiaineiden (CEA, 
CA 19-9) pitoisuudet. Mahdollisen kasvaimen 
selvittelyä on suositeltu vanhempia potilaita 
Akuutin haimatulehduksen etiologia
KUVA 1. A) Autoimmuunipankreatiitti voimakkaimmillaan eli normaalia huonommin tehostuva hyvin turpea 
makkaramainen haima (nuoli). Haiman häntä on kuitenkin atrofinen ja tehostuu muuta haimaa paremmin 
(siis normaalisti), ja siinä näkyy laajentunut tiehyt (nuoli) (lähellä pernaa). Haimaa ympäröi ohut turvotuskerros 
”makkarankuori maisesti”. B) Saman potilaan haima noin vuotta myöhemmin. Haiman häntä (nuoli) on edelleen 
atrofinen, muu haima on huomattavasti kapeampi kuin akuutissa vaiheessa.
A B
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tutkittaessa jo ensimmäisen AP-episodin aika-
na, nuorempia tutkittaessa vasta taudin uusiu-
tumisen yhteydessä.
Lääkeaineet. Yli sadan lääkeaineen, esi-
merkiksi joidenkin solunsalpaajien, on arvi-
oitu olevan mahdollisesti yhteydessä akuutin 
haima tulehduksen syntyyn (TAULUKKO 2) (17). 
Huolellinen lääkeanamneesi kuuluu pan krea-
tiitti poti laan etiologisiin selvityksiin jo alku-
vai hees sa. Lääkitysmuutoksella tai uuden 
lääk keen aloittamisella ja haimatulehduksen 
ke hitty misellä on tyypillisesti ajallinen yhteys. 
Epäilyttävä lääkitys tulee harkinnan mukaan 
keskeyttää tai korvata muilla vaihtoehdoilla.
Infektiot. Useat virukset (HIV, CMV, 
HSV-2, B-hepatiitti, coxsackie B), bakteerit 
(Salmonella typhi, leptospirat, legionellat), sie-
net (Aspergillus-lajit) ja loiset (toksoplasmat, 
Cryptosporidium, mykoplasmat) on yhdistet-
ty AP:hen, ja niiden on ajateltu voivan olla 
taudin etiologisia tekijöitä (12,18). Spesifistä 
infektion hoitoa on ehdotettu, mutta infektioi-
den harvinaisuuden vuoksi niiden aiheuttajan 
rutiini maista etsintää AP-potilailta ei pidetä 
välttämättömänä. 
Perinnöllinen tai familiaalinen AP. Useita 
mutaatioita on yhdistetty haimatulehdukseen 
(PRSS1, PSTI/SPINK1, CFTR), mutta nämä 
assosiaatiot koskevat lähinnä kroonista pan-
kreatiittia (19). On todennäköistä, että geeni-
mutaatiot voivat olla osallisina AP:n synnyssä 
pienessä osassa tapauksista. Tietämys asiasta 
on kuitenkin puutteellista, eikä rutiinidiagnos-
tiikkaan ole mahdollisuuksia, vaikka suku-
anam neesi onkin hyvä liittää kliiniseen tutki-
mukseen jo alkuvaiheessa. 
Pancreas divisum (kaksiosainen haima) 
(KUVA 3). Noin 5–7 %:lla väestöstä on anato-
misena rakenteena kaksiosainen haima, jolloin 
haiman dorsaaliosan eritys ohjautuu haiman 
lisätiehyttä (ductus pancreaticus accessorius) 
pitkin pieneen pohjukaissuolinystyyn (papil-
la duodeni minor) (20). Tilaan liittyy jopa 
2,7–10-kertainen AP-riski normaaliväestöön 
verrattuna (12). Haiman sekretiini-MK paljas-
taa usein haimatiehyen rakenteen, mutta joskus 
tilanne selviää vasta ERCP:n avulla. Rutiini-
maista kaksiosaisen haiman etsintää etiologia-
selvittelyiden yhteydessä ei pidetä välttämät-
tömänä. Mikäli haimatulehdukset toistuvat, 
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voidaan ERCP-teitse tehdä pienen pohjukais-
suolinystyn sfinkterotomia tai stentin asetta-
minen. Nämä toimenpiteet saattavat helpottaa 
oireilua, varsinkin jos kaksiosaiseen haimaan 
liittyy papillan tai haimatiehyen ahtaus. Hoi-
dosta huolimatta AP:n uusiutumista on kuvattu 
10–24 %:lla potilaista.
ERCP:n jälkeinen AP. ERCP on kajoava, 
nykyisin lähinnä terapeuttinen toimenpide, 
jolla hoidetaan sappi- ja tai haimatiehyen sai-
rauksia. Kajoamaton MK on pääosin syrjäyt-
tänyt diagnostisen ERCP:n. Tärkein keino 
ERCP-komplikaatioiden ehkäisyssä on oikea 
potilasvalinta ja huolellinen toimenpidetek-
niikka. ERCP:n yleisin komplikaatio on AP, 
joka liittyy noin 5 %:iin toimenpiteistä. AP:n 
kehittymisen riskiä lisäävät sekä potilaaseen 
että toimen piteeseen liittyvät tekijät kuten nais-
sukupuoli ja Oddin sulkijalihaksen dyskinesia 
(21). Dyskinesiaa voidaan epäillä, jos potilaalla 
on sappi kipu tyyppisiä kipukohtauksia, joihin 
liittyy maksaentsyymipitoisuuksien suuren-
tumista ilman, että tutkimuksissa voidaan ha-
vaita sappi kiviä (13). Aiemmin tilaa tutkittiin 
papillan manometrialla, mutta tutkimuksen on 
todettu lisäävän AP:n riskiä huomattavasti, jo-
ten se ei enää ole Suomessa käytössä. Toisaalta 
endoskooppisen sfinkterotomian hyödystä uu-
siutumien estämisessä ei ole näyttöä.
Vuonna 2014 pohjoismaisen etenevän moni-
keskustutkimuksen ansiosta määriteltiin kritee-
rit niin sanotulle vaikealle sappitiekanyloinnille 
(5:5:2-periaate) (22). Sappitiekanylointi luo-
kitellaan vaikeaksi, mikäli se kestää yli viisi mi-
nuuttia, vaatii enemmän kuin viisi kosketusta 
papilliin tai ohjainvaijeri suuntautuu tarkoituk-
settomasti haimatiehyeen kaksi kertaa. Tämä 
luokittelu helpottaa keskusten välisten tulosten 
vertailua (23). Ainoa lääkkeellinen keino pie-
nentää AP:n riskiä asianmukaisen tekniikan 
ohella on indometasiinin tai diklofenaakin an-
taminen peräsuoleen toimenpiteen yhteydessä. 
Profylaktisen haimatiehytstentin on todettu 
vähentävän varsinkin suuren riskin potilaiden 
haimatulehdusriskiä (23). 
Tylppä tai terävä vamma voi johtaa AP:n 
kehittymiseen. Myös haimaleikkaus, suurempi 
vatsan alueen leikkaus tai haimasta perkutaani-
sesti tai endoskooppisesti kaiku kuvaus ohjauk-
sessa otettu biopsia voivat altistaa potilaan 
AP:n kehittymiselle (24). 
Harvinaisia syitä. Papillan viereinen pohju-
kaissuolen divertikkeli on yleinen löydös var-
sinkin ikääntyneillä (25). Divertikkelin on esi-
tetty voivan joskus altistaa AP:n syntymiselle. 
Mekanismina voisi olla divertikkeliin kerään-
tyneen massan painevaikutus papillaan, jolloin 
sappiteihin muodostuu sakkaa tai mikrolitiaa-
sia taikka divertikkeli aiheuttaa suoraa puristus-
ta haimatiehyen suuaukkoon. Todennäköisesti 
samalla mekanismilla harvinaisempi synnyn-
näinen sapenjohtimen kysta voi aiheuttaa AP:n. 
Crohnin tautiin liittyy suurentunut AP:n ris-
ki mahdollisesti imeytymishäiriöiden aiheutta-
mien sappikivien tai taudin lääkityksen vuoksi. 
Crohnin tauti voi myös vaurioittaa pohjukais-
suolta, mikä lisää suoraan AP:n riskiä (26). 
Munuaisten vajaatoimintaa sairastavien po-
tilaiden AP:n riski on lisääntynyt, varsinkin 
niiden, joita hoidetaan peritoneaalidialyysilla 
(27,28). AP:n kehittymisen mekanismi näillä 
potilailla on epäselvä kuten monen muunkin 
sairauden yhteydessä. 
Läpäisevä haava sen sijaan johtaa joskus 
AP:hen paikallisen tulehdusreaktion ja maha-
hapon vaikutuksen välityksellä. Muita AP:n 
riskiä lisääviä tekijöitä ovat raskaus, haiman is-
kemia sekä kystinen fibroosi.
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KUVA 3. Pancreas divisum. Aluksi on kuvattu 
ison pohjukaissuoli nystyn (papilla duodeni 
major) kautta (A), ja lopulta on pienen pohju-
kaissuolinystyn (papilla duodeni minor) kaut-
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Idiopaattinen AP on kyseessä, mikäli huo-
lellisesta anamneesista ja tutkimuksista huo-
limatta ei löydetä syytä taudin syntymiselle. 
Usein arvioidaan, että suuri osa, jopa 70 % idio-
paattisista AP:ista selittyy sappiteiden liejulla 
tai mikrolitiaasilla. Tämän teorian todistaminen 
on kuitenkin vaikeaa. AP:n etio logian selvittä-
misen tulisi olla hyvin huolellista, ja katsotaan-
kin, että idiopaattisiksi saisi jäädä korkeintaan 
5–10 % tautitapauksista (29,30). Etenevän tut-
kimuksen mukaan jopa 59 %:lta idiopaattista 
AP:ta sairastaneista löytyy sappirakonpoistos-
sa sappirakkokivet, vaikka leik kaus ta edeltävä 
kaikukuvaus ei ole kiviä paljastanut. Siksi AP:n 
uusiutumisen riskikin pienenee leikkauksella 
(31).
Lopuksi
Kliiniseen käyttöön on suositeltu useita eri 
toimintamalleja akuutin pankreatiitin etio-
logian selittämiseksi, mutta ne eivät sellaise-
naan sovellu omaan toimintaympäristöömme 
(15,29). Käytännössä huolellinen anamneesi, 
AUDIT-kysely, toistettu kaikukuvaus, triglyse-
ridi-, kalsium- ja IgG4-arvojen määritys sekä 
mahdollisesti TT tai haiman MK ovat keinoja 
haimatulehduksen etiologian selvittämiseksi. 
Endoskooppista kaikukuvausta voi käyttää kas-
vaimen diagnosointiin, ERCP:tä mikrolitiaasin, 
kaksiosaisen haiman ja synnynnäisten epämuo-
dostumien toteamiseen. Myös geneettinen tes-
taus voi tulla joskus kyseeseen. ■
Ydinasiat
 8 Akuutti pankreatiitti kehittyy usein monen 
eri tekijän yhteisvaikutuksesta.
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 8 Akuutin pankreatiitin etiologia tulee sel­
vittää huolellisesti, ja korkeintaan 5–10 % 
tapauksista saa jäädä idiopaattisiksi.
 8 Hyperlipidemian ja hyperkalsemian diag­
nostiikka kuuluu taudin alkuvaiheen sel­
vityksiin.
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